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Samenvatting 
Parkinsonisrne is een Iklinisclli beeld rnet als belangrijkste symptomen 
bradykincsie, rigiditeit, e-rerrior en PloudiïigsinstaLiIiceit. Veel verschil- 
lende ziekren kunnen parkinsoiiisme veroorzaken. Meest bekend is 
ongerwij feld de ziekre van Parkinson zelf: parkinsonisrne oilrstaat hierbij 
door degeneratie van dopamine producerende celleii in de suhstantii.1. 
nigra. 
"Cerebrovasce~lair accidenr'"CCVA) of "beroerte" zijn verzamelternnei~ 
voor neurologische ziektcbeeldeil ten gevolge van afivijkirigen van de 
cerebrale vaten: het herseninfarct en de hersenbloeding. Ofschoon cie 
lclinische en radiologische presentatie van deze mee vorTaIeI3 van CV1 
verschillen, is er eerr duidelij k pathe@siologisch verbar-rd. Beiden worden 
vcroos~aakt door athcrasclenose danwel arteriollosclerose van de bloed- 
vatwand. Bekende symptomen van een CQPL zijn onder andere afasie, 
hemihypaesthesie en hemiparese door schade in het ""pratnidale 
systeem". Minder bekend is dat ten gevolge van een GVA ook 
hnctiestoorriisse~i van her zogenaarndc "exrrapyrainidale sysreet-ri" kun- 
rzer-ii ontstaan met paakinsonsyrripicosner~ tor gevolg. Het CVA hoort dus 
ook thuis in de lijst van mogelijke oorzaleen van parkinsoriiisme. In dit 
proefsclrrift worden de resulcateii beschreveir varn ottderzoek naar 
voorkomen en pathobjrsiolagie van parkinsonisrne na ccn CVA. 
In de inleiding worden allereerst de achtergronden bescl-ireven w;an het 
cerebrovasculair accident eraerzijcis en parkiizs~rzisrne anderzijds. Vervol- 
gens wordt een overzicht gegeven van resulicaeeer van ander ondc~oe l i  
naar parkinsonsymptamen ren gevalge van een CVA. Parkinsonisi;ne ebi 
p;arkirisonsyrnptorracn wordeir als gevolg van strategisch in1 
de basale ganglia geloka8iseerdc lacunaire infarcten. Deze vorm varn 
p-nrkinsonisrne na cen CYA ontstaat vaak acuut en Is kliaiisch naoeijijk ti- 
onderscheiden van parkinsonisine ten gewolge van de ziekte van Parkin- 
son. 
Veel vaker ontwikkelt parkinsonisme zich sluipend en is met name dc 
ondcrste Iichaamsl-ielfi aaizgedaan: "lower body parkirisoïiisrni". Dit 
beeld wordt in de literatuur vooral beschreven bij vasculaire laesies inr de 
cerebrale witte stof: leiikoaraiose. 
In ~1oofdn61~1~1k l worden de rest~lraten beschreven van een prospectief 
onderzoek naar her ontstaan warr parkinsonsyrnptoi~en twee weken na 
een eerste CVA. Met name rigiditeit komt bij 30 OJo van de patienten voor 
en is gerelateerd aan het voorkomen van leuko-nralose OP CT of MR1 
ondeizoekvarr de hersenen. Mogelijk belemmeren deze laesies in de wirice 
stof het normaal f~tnctioncren vaia het cxtrapyramidale systeem door 
beschadiging vala verbindende baansyscerneii. 
Jeu. hooi'dstuk 2 worclt gerapporteerd over de patiëtiren van laoot-cistuk P ,  
nu echrer zes maanden na de beroerte. Aanweziglieid van parkin- 
sor-isyiziptomei~ op dit tijdstip is eveneens gerelateerd aan leulcoaraiose ei1 
voorspelt bovendien toenamevan parkinsoi-usyinptanien bij patieilten bij 
wie deze al in de acute fase aanwezig zijn. De duidelijke relatie tussen 
parkitrsonsymp~tornen en lenikoaraiose ondersteunt het idee dat Ietika- 
,i~.iriosc tcïi gevolge van ziekce va11 de kleine cerebrale vaten als aparte 
c:rtcrgorie bliir~en de grocp vair cerbrnvasculairc aarrdoeningcn gezien 
~ n o e t  won.deil. 
I-IoolCistlrk 3 inventariseert bij 83 patienten met een hersenii-ifarct of ei 
c c n  rclairic besr,lat russen he cv oor kom ei^ van parki13sons~nn~~romen cn de 
lokaiie vari dit imifircr. Rigiditeit blijkr dan te correleren lilet de aan- 
wezigl~eid urail een asynlpronaarisch lactinair infarct in1 het ucr-r_argings 
gel-nied va11 de nn tcria cl-ioroïdca ailteriorr. 
Aangcxieii heviurdinge~~ bij Cl' en MRT onderzoek wan de hersenen niet 
zoi~dermeer een afspiegeling zijn vrin gestocrrdc cerebrale f~snctie, werd bij 
patiënt-eii met parlkinsonisnz?e na eeii beroerte eveneens gekeken naar 
bevindiragei~ bij andere tcchmieken van aanvulleiid wildeszoek. 
"Technetium HMPAO SPECIT, waarmee een indriik gekregen kan 
wordeii van de cerebrale perfusie, toonr bij patiënten niet vasculair 
parluclnsoriistritt frorzraal gelokaliseerde hyperperfLsie (hoofdstuk 4). FI'- 
CI'I' e11 IBZh.1 SPECT, technieken reir heoordeling van respectievelij k 
prcsynapeische dopamine besclaikbaarlieid en dopamirre receptoren i11 
tlet striarum, 1ate1-i bij patieraten met vasciilair paakinsoiiisme geeili 
abijlclngeii zier1 (hiooMstuk 53. Over de oot-zaak var] de f uncale 11ype1- 
perfusie kan sleclirs gespeculeerd wrordeiii mogelijk is de perhtsie iil d r  
frontale gebicdeli veranderd als gevolg vali vermitiderde output vaizuit 
hetscriaturn naar de fronralc cortex. De normale beviiidiiigen bij IZP-CI'P' 
en IBZM SPECT passen bij de gedachte dar parlciiisoilisyinpton~cii na 
een beroerte gerelateerd zijn aan dysfuncrie in de vcrbindeiidc baaaa- 
sysrelnen en niet aan dopamine tekort danwel tekort aan dopannii-ic 
receptoren. 
Alle voorgaande onclerzoeksres~~lratcn hebben bctreltking o p  het 
voorkomen van parkinsoiisympromcn ten gevoke een Ge~dearre. T11 
hoofdsteak G wordt g~mnveiicariseerd in welke mate parkiiisonismc ten 
gevo/ge a,wn de ziekte van P/trhlrrson voorkomt in een poptilatie varli 15 16 
patienten rnet een beroerte. Dit  bliikt beclilideiid minder re zijn dan op 
grond van prevnlenriecijfers vali de zickte vali Parkinsol1 i11 eeir algemene 
popcllatie werd verwacht. Mogelijk is dir verschil gerclatcerd aarli excito- 
toxischc efkiteri. vasi dopamine, levc~dopa gelxi~ik of verschillen in 
risicokictoren zoals raken. 
De  boverubcscihreven bevindiimgcir van di t  onde~xoeli maken dutdel ijk dat 
parkinson~~rnptorneni deel uitmalten va11 her: uitgebreide coinpiex aai1 
syriiptomen welke krinnen optreden als gevolg van ecn beroerte. l-let 
ol)uecderz vaai d e ~ e  verschijnselen is met name gerelateerd aan vasculaire 
laesies irr  de cerebrale wirte siof. Verder onderzoele is nodig om begr~jpcii 
01.7 welke ralanier de3.e laesies de motoriek verstoren. 
Summary 
Parkinsoni.~nr is a ciinical e n t i ~  with bradykinesia, rigidity, tremor and 
posntral insrability as key-syrnpto~ns. Causes; ofparkillsonisrrl itre niInler- 
ous, We11 k1iow1.i is idiopathic Parkinsorz's disease resulting fiom degen- 
eration of doparnine producing neurons i n  the substantia nigra. 
"Scroke'Ys a collective noun fbr neurological disorders 21s a resulr of 
cerebruvascielar disease, rnai~liy comprising cerebral ischaernia and 
haernorrhage. Although clinical and radiological presentation of rJiese 
stroke types differ, there is a clear pa thophysiological connection. Both 
are related to acheroscEerosis or arteriolosclerosis. Mgsia, sensory distur- 
bance and paresis as a resuit of damage in pyramicclxl tracts are familiar 
symptoms of stroke. Less wejl known are dist~irbances of the so-called 
"extrapyramidal systcm'haa~d parkinso~lisrn resulting from stroke. 
In this thesis, incidence and parhophysiology of this post-stroke 
parkinsonism are discussed. 
'I'he ilntroductian describes backgrotands of stroke and parkinsonism-m. 
Furthermore, resulrs of other sti~idics and reports on  post-stroke 
parkisnsonist-n are reviewed. Parlcinsoniam symptoms: are reported in liter- 
ature as a, result ofstrategicallly located basal ~nEarcrs. 'l'his type of 
P o ~ r - ~ w o k ~  parkinsonisin arises suddenly and can be clinicallry in~discin- 
gz~ishaRle from parkinsw~nislrn as a tesul t of  idiopathic lrarkinsio~r\ disease. 
More ohen,  garkinsorzisnn develops insidioiusly and is located pri~nasly in, 
the lower extremities, hencc "lower body parkinsunism". 7'11is type of 
post-stroke parl<insonisrn is rnainlly related to vascular lesions in cerebral 
white matrer. 
Chapter 1 describes results of a prospective study concercaing the emer- 
gencc. ~ f ~ a r k i n s o n i a n  symptoms 2 weeks after stroke. Rigidity is fieqrrcnr 
2nd related to white matter Iesior-rs on Cr or MR1 examinaltictn of the 
brain. I'ossibly, these I~sionf interfere with normal f~tnction ofautomatic 
motor control by means of damage to connecting white matter tracts. 
Chapter 2  report^ on parkinsonaiasl symptoms 6 months after stroke. 
J'resence of these symptoms in t l~ i s  tage is also related to white nvatier 
Iesicsrls. Whice matter lesions also predicc progression aE parkinsonian 
symptoms. Thc clear relationship between parkinsonian symprorns and 
white matter lcsions supporcs the idea that white matter lesions as a result 
of cerebral small vessel disease must hc considered as a subgroup within 
cerebrovascular diseases. 
Chapter 3 investigates parkitlsonian sylnptorns and ischaelrlia location. 
,, 1 he prexnce of rigidity is related to asymptomatic lacunar inlarcts in the 
supply area of'r-he artieria chora'idea anterior. 
Findings on  Cr and M N  examination oftlle brain are p r e d o ~ n i n a n r l ~  a 
reflecciorl of brain anatomy. Brain hl~lnction is not visualised. Therefore, 
three SPEG'T techniques were used in patients with post-stroke 
parki~~sonism ill order to elucidate (parts of) pathophysiology. Techne- 
tium HMI'AO. SPEC'T, a means ofstudyir~g cerebral perfusion, shows in 
patients with past-stroke parkinsonism frontal lobc hyperperfusion 
(chapter 4). FP-CIT and IBZM SPECT, tools to i~lvestigate presynaptic 
dopatiaine availnlsility and striaral dopaaninc receptors, show no 
,~btrormr;rlitis (chapter 5). 
Adefinitc explanationa ofthe frontal hyperperfusion is not possible. It cat-1 
be specul;~tecl dlat perfusio11 is changed as a result of decreased output 
horn stri:tr~inn loo frontal cortex. Normal firmclings in FP-CI'T and lBZM 
SPECT concur with thc idca that parltinsoniarl syrny corns afrer stroke are 
rel,~ted to lesions Em1 conrrectingwhite matter rracts anad not to shortage of 
dopamirre or dopamine receptors. 
I'reviotus chapters surm~~iariseci study results on parkinsoni'zn syrnptonls 
d.i n ~.~s~sar/cqf.tr;r-oke. Chaprcr 6 reports on prewale~~ce of parkirlsonism as a 
i~szth (rfidiop/rthi1. Parkinson 'r di.rel~~e in a pop~llation of 15 16 patients 
with stroke. This prevalerace is significantly less than expectedwhen com- 
paring to prcwalence numbers on  idiopathic Parkir.lson's disease in a gen- 
eral population. Possibly, rhis difference calm be explained by cxcitotoxic 
effects of dopamine, use of levodopa or differences in risk factors like 
smoking. 
Several results of che studies described in chis thesis clearly state that 
parkirrsonian syinptorns arc part of srroke symptonrarology. I'hc pres- 
ence of these symptoms is rnaily rel;arcd to cerebral white matter lesiolas. 
Future studies sho~lldl bc concerned wirh clariijkzg the exacr rrreclza~lisrn 
by which these symptoms arise. 
